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Beitriige zur Pathologie und pathologischen Ana-
tomie der progressiven Paralyse.

Von

Dr. Zacher,

Assistenzarzt an der Irrenklinik zu Heidelberg.

I. Ein Fall von progressiver Paralyse mit dem Symptomencomplexe der
spastischen Spinalparalyse chne Affection der Seitenstrange.

Seitdem man in den letzten Jahren angefangen hat, auch das Riicken-
mark bei der progressiven Paralyse in den Kreis der Untersuchung
zu ziehen und dabei gefunden hat, dass dasselbe nicht nur sehr hiufig
— wenn nicht immer — sondern auch in sehr verschiedener Weise
erkrankt, hat man auch klinisch sich bemiiht, die zu lebzeiten dar-
gebotenen Krankheitserscheinungen niher zu analysiren und auf ihre
anatomische Genese zu priifen, indem man die aus der Pathologie der
Riickenmarkserkrankungen bekannten Thatsachen einfach bei der Be-
urtheilung der Paralyse verwerthete. Auf diese Weise stellte sich
dann bald heraus, dass die tabischen Erscheinungen, welche gewisse
Fille von Dement. paralyt. darbieten, gleichfalls auf eine Affection
der Hinterstringe des Riickenmarkes zuriickzufilhren wiren und son-
derte man demgemiss derartize Fille von Paralyse als tabische Formen
von der allgemeinen Krankheitsgruppe der Paralyse ab. In der neue-
sten Zeit hat man nun versucht, gewisse Fille von Paralyse zusam-
menzustellen, welche mebr oder weniger vollstindig das Symptomen-
bild der spastischen Spinalparalyse, wie es Erb und Charcot auf-
gestellt haben, darbieten und dieselben als Paralyse mit Seitenstrang-
sklerose der tabischen Form gegeniibergestellt,
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So bat Claus*) letzthin in einer Arbeit iiber die Erkrankungen
des Riickenmarkes bei der Dement. paralyt. mehrere Fille zusammen-
gestellt, welche bei Lebzeiten lebhaft gesteigerte Sehnenreflexe, Muskel-
spannungen und Muskelsteifigkeiten, Zitterkrimpfe, steife vorniiber
gebeugte Haltung, anscheinend Fehlen von Sensibilititsstorungen dar-
boten, und deren Riickenmark post mortem eine ausgesprochene Sklerose
der Hinterseitenstringe zeigte. Im Hinblick auf diesen Befund glaubte
Verfasser, dass die dargebotenen spastischen Symptome auf die Af-
fection der Seitenstringe zuriickzufiihren wiren, und dass man diese
Fille als Paralysen auffassen konne, welche mit einer spastischen
Spinalparalyse complicirt wiren, analog anderen Fallen, die zugleich
mit Tabes vergesellschaftet vorkdmen. Ausserdem glaubt derselbe,
dass man im Hinblick auf seine Erfahrungen berechtigt wire, bei
solchen Paralytikern, welche die ,spastischen® Symptome bei Leb-
zeiten darboten, die Diagnose auf eine Seitenstrangsklerose des Riicken-
markes zu stellen.

Prof. Schultze**), der zugleich mit F. Fischer auch einige Fille
von Paralyse mitgetheilt hat, welche ‘bei Lebzeiten ,spastische« Er-
scheinungen und post mortem sklerotische Affectionen der Seiten-
stringe des Riickenmarkes darboten, dussert dagegen seine Bedenken,
in derartigen Fillen die spastischen BErscheinungen direct auf die
Seitenstrangaffectionen zuriickzufiihren, da man stets daran denken
miisse, dass diese Symptome auch vom Gehirn aus bedingt sein
konnten.

Wie gerechtfertigt diese Vorsicht Schultze’s war, zeigt folgen-
der Fall von Paralyse, bei dem sich trotz des typischen Bildes von
spastischer Spinalparalyse keine pathologische Verinderung der Pyra-
midenbahnen im Pons und im ganzen Rickenmark vorfand.

St.... HbOY, Jahre alt, ist miitterlicherseits in geringem Grade be-
lastet und zeigte von jeher eine Idiosynkrasie gegen Sammt, blanke Knépfe ete.,
war im Usbrigen aber stets korperlich und geistg gesund. Keine Excesse in
potu oder in venere. Seit Ende 1877 klagte Patient viel iiber Stirnkopf-
schmerz, der manchmal sehr heftig gewesen sein soll. Seitdem sollen sich
auch geringe Sprachstdrang, sowie langsames, aber stetiges Abnehmen des
Gedichinisses bemerkbar gemacht haben. Seit Friihjahr 1879 fiel der Um-
gebung des Patienten eine gewisse Unsicherheit und Plumpheit des Ganges,
zoitweiliges Zittern der Beine, sowie hiufiges Klagen dber Schmerzen im
Riicken und in den Beinen auf. Spiter stellten sich zeitweilige stirkere Er-

*) Allgemeine Zeitschrft fiir Psychiatrie. 38. Bd. II. Heft.
**) Dieses Archiv Bd. XI. Heft 3,
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regungen ein; Patient lief iberall in der Stadt umher, konnte seinem Geschéfte
nicht mehr vorstehen, machte allerhand unniitze Einkdufe, glaubte sich be-
stohlen, verkannte seine Umgebung, gerieth vielfach in Conflicte etc. und kam
in Folge dessen am 19. December 1879 in hiesige Anstalt. Bei seiner Auf-
nahme bot er folgenden Status praesens dar:

Patient ist von mittlerer Grosse und sehr missiger Erndhrung; das Ge-
sicht etwas gerbthet; Conjunctivae ziemlich stark injicirt. Linke Pupille » R.,
linke Nasolabialfalte etwas verstrichen; Gesichtsausdruck leer, Die Zunge wird
gerade herausgetreckt und gerith dabej in lebhaftes Zittern, Die Sprache ist
hochgradig gestért, und zwar zeigé sie einmal einen stark nasalen Beiklang,
dann aber auch ausgesprochenes Silbenstolpern. Wihrend des Sprechens leb-
hafte Mithewegungen im Gesichte. Das Kauen beim Essen geht nur langsam
und miihsam von Statten. DerGang ist breitbeinig, unsicher und schwankend,
so dass Patient ohne Stiitze nur einige Schritte allein gehen kann. Stehen
mit geschlossenen Augen nicht méglich. Grob motorische Kraft der Beine
ziemlich gering. Der Druck der beiden Hande ist gleich stark und nicht auf-
fallend abgeschwicht. Bei ausgespreizten Fingern lebhafter Tremor. Sensi-
bilitit, soweit dies nachgewiesen werden kanun, nicht alterirt. Patellarreflexe
erhalten. Keine Atrophien. In psychischer Hinsicht bietet Patient das
Bild siner bereits stark vorgeschrittenen Demenz dar. Patient ist tber die
einfachsten und alltiglichsten Dinge nicht mehr recht orientirt, kennt weder
sein Alter, noch Datum und Wohnung, erinnert sich der gewGhnlichsten Dinge
nicht mehr ete. Im Uebrigen aber heiter und in sehr gliickseliger Stimmung.

In der nachstfolgenden Zeit bot Patient keine weiteren bemerkenswerthen
Erscheinungen dar; er verhielt sich ruhig und harmlos, war meist vergniigter
Stimmung, brachte hiufig schwachsinnige Grossenideen vor, lachte viel in
kindischer Weise vor sich hin und zeigie im Uebrigen das Verhalten eines tief
Dementen. Korperlich erholte sich derselbe zusehends und wurde sein Gang
und seine Haltung in Folge dessen auch wieder fester und sicherer.

Am 7. Marz trat nach allgemeiner Unrube und mehrmaligem Erbrechen
ein apoplectiformer Anfall ein. Patient war ziemlich stark benommen; das
Gesicht lebhaft gerdthet, linke Pupille > R.; linke Facialisparese stirker aus-
geprigt; die ganze linke Kérperhiélfie paretisch. Der linke Cremasterreflex
fehlte, wiahrend der linke Patellarreflex stirker ausgeprigt erschien wie der
rechte. Ferner erschien die Sensibilitdt auf der linken Korperhilfte gegen-
ber der rechten Seite herabgesetzt. Temperatur 38,6. Puls regelmissig 100.
In der daranf folgenden Nacht erbrach Patient noch mehrers Male; am folgen-
den Tage waren die Lahmungserscheinungen verschwunden und bot Patient
wieder das gleichférmige Verhalten dar, wie vor dem Anfall.

26. Mérz. Neue Erregung und Unruhe; Patient wilzt sich unruhig im
Bette hernm, wirft mit den Decken um sich, dringt hiufig heraus. Bei niherer
Untersuchung fallt eine lebhafte Steigerung der Patellarreflexe auf; Cubital-
reflexe auch vorhanden, jedoch nicht gesteigert. Cremasterreflex beiderssits
sehr lebhaft. Beim Kneifen der Haut der unteren Exiremititen, speciell an
der inneren Fliche der Oberschenkel, erfolgen sehr starke Aeusserungen des



158 Dr. Zacher,

Schmerzes, welche bei den gleichen Manipulationen an den Armen und im
Gesichte nicht auftreten. Heine Temperatursteigerung. Puls 120. Diese
Unruhe verlor sich bald und wurde Patient nachher munterer und lebhafter.

27. April.  Morgens bei der Visite sieht Patient roth und congestionirt
aus, zeigt aber sonst keine auffilligen Frscheinungen. Gegen Mittag noch-
maliges Erbrechen. Kurz darauf bietet er folgendes Bild dar: Patient ist
missig benommen, reagirt noch auf lautes Zurufen. Sein Gesicht ist bleich
und etwas cyanotisch; linke Pupille erheblich > R.; linker Mundwinkel steht
tiefer. Im Gebiet des rechten Facialis vereinzelte, tréige clonische Zuckungen.
Der rechte Arm wird im Ellenbogen gebeugt gehalten und ist gleich wie das
rechte Bein starr und steif, so dass passive Bewegungen nur mit grosser Miihe
vollzogen werden kénnen; die linken Extremitdten sind schlaff und kénnen
passiv sehr leicht bewegt werden, zeigen aber keine deutlichen Lihmungs-
erscheinungen. Patellarreflexe beiderseits, besonders aber links erheblich ge-
steigert; desgleichen Cubitalreflex links sehr lebhaft; geringer Dorsalclonus.
Cremaster- und Bauchreflexe beiderseits vorhanden, nicht gesteigert. Sensi-
bilitdt scheint am ganzen Kérper, besonders jedoch auf der linken Kérperhilfte
erhdht zu sein, wenigstens rufen leichte Nadelstiche lebhafte Schmerziusse-
rungen und energische Abwehrbewegungen hervor. Auf dem rechten Auge das
von Fiirstner beschriebene Sehphinomen. Temperatur 37.4. Puls klein 94.

28. April. Patient ist heute stirker benommen, reagirt nicht mehr. Die
rechte Korperhilfte ist heute weniger starr wie gestern und bietet passive Be-
wegungen nur wenig Widerstand. Dagegen befindet sich die linke Korper-
hélfte in einem Zustande erheblicher Muskelspannungen und Rigiditit. Pa-
tellarreflexe beiderseits sehr lebhaft, rechts stérker ausgeprigt. Fussphiinomen
heute gleichfalls beiderseits nachweisbar. Bei briisken Bewegungen gerith
der linke Arm in convulsivisches Zittern, was rechts nicht ‘der Fall ist. In
dem rechten Arme vereinzelte krampfartige Bewegungen. Sensibilitdt scheint
nur noch auf der linken Kdrperhilfte gesteigert zu sein. H. R. U. leichte
Didmpfung, kein deutliches Bronchialathmen; lautes Trachealrasseln. Patient
lasst Alles unter sich gehen. Temperatur Morgens 39,0. Puls 120. Abends
39,4. Puls klein 1928.

29. April. Patient ist weniger benommen, reagirt ein wenig auf Zuru-
fen. Das Sehphénomen heute nicht mehr nachweisbar. Pupillen nahezu gleich.
Der linke Mundwinkel steht nicht mehr so tief wie gestern. Heute bietet wie-
derum die rechte Kérperhilfte eine stirkere Starre und Muskelspannung dar.
Patellarreflexe beiderseits sehr lebhaft; das Fussphinomen besteht nur noch
auf der rechten Seite; desgleichen ist der Tremor nach briisken Bewegungen
im linken Arme verschwunden. Eine Hyperdsthesie nicht mehr nachzuweisen.
Es gelingt Patient ein wenig Nahrung beizubringen. Die Dimpfung H.U. R.
weniger intensiv; geringes Rasseln iiber die Brust hin. Temperatur Morgens
38,1. Puls 120. Temperatur Abends 37,8,

30. April. Sensorium ziemlich frei; auf Ansprache erfolgen kurze und
sehr langsame Antworten, wobei eine stirkere Sprachstérung sich bemerkbar
macht. Die rechten Extremitéten zeigen noch immer einen geringen Grad von
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Starre. Patellarreflexe noch gesteigert. Die Dimpfung H. U. R. verschwun
den. Temperatur normal.

5. Mai. Die Starre, Muskelspannungen, Erhshung der Sehnenreflexe ete.
sind verschwunden und bietet Patient wieder das Bild wie vor dem Anfalle
dar. Er kann wieder stehen und gehen wie vorher und scheint auch die
Sprachstorung nicht erheblich stdrker geworden zu sein.

In den nichsten Wochen stellten sich, anscheinend unter dem Einflusse
lebhafter Sinnestduschungen zeitweise stirkere Erregungszustinde ein. Wah-
rend dessen zeigte Patient stets ein sebr gertthetes Gesicht, war #ngstlich
erregt und sehr gereizter Stimmung, delirirte mit lauter Stimme; dabei war
er motorisch erregt, schlug zeitweise um sich und zeigte sich gegen Jeden,
der sich ihm ndherte und ihn zu berihren suchte, #dusserst abwehrend und
widerstrebend. Die Sprache war zu solchen Zeiten sehr unverstidndlich und
holperich.

Etwa von Mitte Juli ab machte sich in dem Hussern Verhalten des Pa-
tienten immer mehr eine grossere Apathie und Indolenz gegen Alles bemerk-
bar. Mit maskenhaft starren Gesichiszligen sitzt er Tage lang regunglos wie
ein Automat auf einem Flecke, ohne auch nur die mindeste Notiz von seiner
Umgebung zu nehmen. Spricht man jhn an, so erbdlt man nach langem Zu-
reden einige langsamefast unverstdndliche Worte zur Antwort. Léisst man ihn
aufstehen und einige Schritte gehen, so fillt sofort eine eigenthiimliche Steif-
heit und Unbeholfenheit des Ganges auf, der viele Aehnlichkeiten dar-
bietet mit dem Gange, wie ihn Kranke, welche an spastischer Spinalparalyse
leiden, aufweisen. Ktwas vorniibergebeugt, bewegt sich Patient in steifer,
holzerner Haltung mit im Kniegelenk leicht gebeugten, sonst aber starren Bei-
nen langsam vorwirts, wobei er die Fisse kaum vom Boden erhebt und sie
beim Gehen gleichsam abwindet.

Eine nihere Untersuchung ergiebt, dass die unteren Extremitéiten
iberhaupt ziemlich starr und steif sind, was besonders bei passiven Bewe-
gungen sehr auffallend hervortritt. Patellarreflexe sind gesteigert; Fussphi-
nomen nicht vorhanden; die grob motorische Kraft anscheinend sehr gering.
An den oberen Extremititen zeigt sich nur bei raschen passiven Bewegungen
geringe Neigung zu Muskelspannungen, in der Ruhe sind die Muskeln weich
und nicht gespannt. Auch ist keine Steigerung der Sehnenreflexe hier vor-
handen. Sensibilitdt anscheinend erh&ht am ganzen Korper, wenigstens
rufen leichte Beriihrungen mit einer Nadel lebhafte Aeusserungen des Schmer-
zes hervor.

" Dieser automatenhafte Zustand steigerte sich im Laufe der nichsten Zeit
noch und musste Patient, da er nicht allein ass und Alles unter sich gehen
liess, wie ein hiilfloses Kind besorgt werden. Neben der Rigiditit der untern
Extremititen, die meist in starrer Extension gehalten wurden, trat nan auch
hin und wieder vorfibergehende Starre und Steifheit in den oberen Ex-
tremitdten auf; sowie ein allmélig stirker werdender Tremor der Hinde
bei Bewegungen derselben. Zu der fortbestehenden Hyperiisthesie gesellte sich
eine aunffallende Schreckhaftigkeit, derart, dass Patient heftig zusammenfuhr
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und lebhafte Angst zeigte, sobald man eine Hand etwas rasch gegen ihn hin-
bewegte.

Im Laufe des October entwickelte sich in den oberen Extremititen
allmilig eine dauernde Starre und Rigiditat; besonders im linken Arm,
der meist im Ellenbogengelenke gebeugt gehalten wurde, traten bei passiven
Bewegungen sehr lebhafte Muskelspannungen ein. Bei briisken Bewegungen
gerieth derselbe in lebhaftes Zittern. Sehnenreflexe auch an den obern
Extremititen gesteigert; Fussphinomen dagegen nur schwach. Hauireflexe
sehr lebhaft.

Im November kommt im linken Arme immer deutlicher eine ausge-
sprochene Beugecontractur zu Stande. Der Oberarm ist an den Rumpf
dicht angezogen, der Unterarm in leichter Pronationsstellung ist gegen den
Oberarm rechtwinklig gebeugt, wahrend die Flexion in Hand- und Finger-
gelenken derart hochgradig ist, dass die Fingernéigel gegen die Hohlhand an-
gedriickt sind. Eine Streckurg des Armes oder der Hand ist nur theilweise
miglich bei ganz langsamen passiven Bewegungen. Die Hand ist meist kiihl
und etwas cyanotisch. Desgleichen zeigt jetzt auch der rechte Arm Nei-
gung zu Contracturen; derselbe wird stets in Beugestellung gshalten,
doch lisst er sich mit méssiger Miihe noch gerade streken; jedenfalls aber ist
die Gebrauchsfihigkeit des Arms fast vollstindig aufgehoben; die wenigen
activen Bewegungen geschehen langsam und unter lebhaftem Zittern.
Die Beine verharren in vollstdndiger Streckcontractur; die Muskeln,
besonders die Gruppe der Adductoren fiihlt sich hart und ‘gespannt an; die
Fiisse stehen in Varo-equinus-Stellung. Links jetzt lebhaftes Fuss-
phinomen.

Nov. 12. Paralytischer Anfall. Patient ist tief benommen, reagirt nicht
mehr auf Zurufen. Gesicht stark gerdthet; Kopf und Augen meist nach links
gerichtet. Auf dem rechten Auge wiederum deutlich ausgesprochenes Seh-
phénomen. Linke Pupille > rechts. Ueber den ganzen Korper hin Beben
und fibrillire Zuckungen; keine deutlich ausgesprochene Lihmung oder Pa- .
rese. Sdmmitliche Glieder, auch die Halsmuskulatur starr ued rigide.
In beiden Armen besteht Beugecontractur. Sehnenreflexe allge-
mein erhéht. Rechts Bauchreflex nicht vorhanden; Cremasterreflexe nicht
deutlich nachweisbar. Hyperasthesie nicht zu constatiren. Temperatur Abends
38,7. Puls klein, 74.

13, Der gleiche Zustand wie gestern; wihrend des Vormittags auf bei-
den Augen horizontaler Nystagmus, der gegen Mittag schwand. Z#hneknir-
schen und lautes Trachealrasseln. Kein Lungenbefund. Temperatur Morgens
38,8. Abends 39,3.

14. Patient ist weniger benommen; das Sehphinomen ist verschwun-
den; desgleiclhen auch die fibrilldren Zuckungen und das Zittern. Im Uebri-
gen Status idem. Lungen, soweit dies nachweisbar, frei. Temperatur Morgens
39,4. Abends 40,1.

16. Sensorium ziemlich frei; Patient nimmt wieder Nahrung. Die
Starre in allen Gliedern besteht fort; beide Arme in ausgesprochener
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Beugecontractur, die linke ausgeprigter ist wie rechts. Sehnenreflexe
erhéht. Cremasterreflexe wieder vorhanden. Ebenso ist die allgemeine Hy-
perdsthesie, sowie die Schreckhaftigkeit wieder zu constatiren. Beim Versuche
Patienten aufstehen zu lassen, ergiebt sich, dass derselbe kaum aufrecht
stehen und.nur mit Miihe und bei kriftiger Unterstitzang sich einige Schritie
forlbewegen kann. Auf beiden Hinterbacken oberflichliche Excoriationen. Im
Uebrigen vollstdndige geistige Oede und Leere. Patient spricht fast nichts
mehr.

Dieser Zustand hielt die nichste Zeit hindurch gleichmissig an; der
Decubitus schritt voran, so dass bereits gegen Mitte December sich ein hand-
tellergrosses Geschwilr auf der linken Hinterbacke befand. In Folge dessen
wohl auch die eingetretenen Temperatursteigerungen, die manchmal Abends
39--39,5 betrug. Die allgemeine Erndhrung nahm ziemlich schnell ab, ins-
besondere da Patient nur sehr schlecht und miihselig Nahrung za sich nahm.

20. Degember. Die Contracturen am rechten Arme sind jetzt ebenso
ausgesprochen wie links. Beide Arme sind dicht an den Thorax an-
gepresst; die Unterarme sind leicht pronirt und stehen in recht-
winkeliger Beugestellung zum Oberarme, die Hinde gegen den
Unterarm stark flectirt und die Finger in die Hohlhand krampf-
haft eingeschlagen. Streckung der Arme nur zum Theil mit grosser An-
strengung moglich. Dabei sind die Hinde kiihl und blialich verfirbt. Die
Beine verharren noch immer in ausgesprochener Streckecontractur
und setzen Beuge- und Abductionsbewegungen sehr lebhaften Widerstand ent-
gegen. Tremor, Erhéhung der Sehnenreflexe, Hyperdsthesie etc.
wie frither. Der Decubitus schreitet nicht voran und zeigt Tendenz zur Hei-
lung. Keine Fieberbewegung mehr.

5. Januar. Wéahrend die Beugecontracturen an den Beinen noch be-
stehen, ist die Streckcontractur an den untern Extremititen verschwun-
den. Die Beine werden jetzt meist in Hift- und Kniegelenk leicht flectirt
gehalten, ohne dass jedoch eine sehr erhebliche Starre und Rigiditdt der Mus-

" keln besteht. Bei passiven Bewegungen springen die Flexoren des Oberschen-
kels gespannt vor, doch gelingt es bei langsamen Bewegungen die Beine ganz
gorade zu strecken. Die Adductorengruppe fiihlt sich noch hart und gespannt
an. Muskulatur des Unterschenkels ziemlich schlaff. Die Patellarreflexe nicht
mehr so lebhaft wie friiher; das Fussphidnomen ldsst sich gar nicht mehr aus-
lgsen. Hs besteht ebenso wenig wie friiher eine Lahmung oder Parese der
Blase und des Mastdarms. Allgemeine Ernihrung héchst elend; Puls klein
und beschleunigt; geringer Bronchialcatarrh.

12. Januar. Die Starre und Rigiditit in den Beinen ist fast vollstindig
verschwunden und spilirt man bei passiven Bewegungen nur noch geringen
Widerstand, der haupisichlich durch die Spannung der Flexoren bedingt wird.
Die Beine verharren meist in leicht flectirter Stellung. Es besteht jedoch
keine vollstindige Lihmung und lassen sich von der Plania pedis aus deut-
liche Reflexe auslosen. Die Patellarreflexe sind noch sechwach vorhanden,

Archiv f. Psychiatrie. XIIT. 1. Heft, 11
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jedoch gelingt es nicht mehr durch Beklopfen der Sehne eine Streckung des
Unterschenkels herbeizufiihren. Beide Arme stehen noch in starrer Beugecon-
tractur. Im Uebrigen ist Patient sehr elend und heruntergekommen. Usber
die ganze Lunge besteht ein starker Bronchialkatarrh; Athmung sehr frequent;
Puls klein, schwankt zwischen 110—120. Temperatur Abends stark erhéht
bis zu 400 und dariiber.

138. Januar Morgens Exitus letalis.

Aus dem Befunde der zwei Stunden post mortem vorgenommenen Section
(Prof. Arnold) theile ich Folgendes mit: Schideldach diinn, aber schwer;
Innenfliche uneben; im Sin. longitud. frische Blutgerinnsel. Die weichen
Hirnhiute stark bindegewebig getriibt, ddematsés. Die Hirnwindungen sind
verschmilert und stehen ziemlich weit von einander ab, Diese Verinderungen
sind am ausgesprochensten an den vorderen Abschnitten des Stirnlappens und
scheinen sie den rechten Stirnlappen etwas stirker betroffen zu haben-als den
linken. Nach riickwirts nehmen die Verinderungen an Intensitit ab. Die
Seitenventrikel sind etwas erweitert und enthalten klare Flissigkeit. Die
Rinde auf Durchschnitten etwas verschmilert; die weisse -Substanz derber.
Grosse Ganglien, Pons und Medulla makroskopisch nichts Besonderes.

Dura spinalis an einzelnen Stellen mit der Pia vérwachsen, sonst nor-
mal. Das Riickenmark selbst ein wenig von vorne nach hinten abgeplattet.
Die Substanz desselben etwas weich. Auf Querschnititen erscheint die Sub-
stanz entsprechend den Hinterstringen ein wenig gran und schmutzig*)
verfirbt.

Im Usbrigen ergab die Section beiderseitige Pleuritis fibrinos. haemor-
rhag.; verbreitete Bronchitis; leichte braune Atrophie des Herzens. Gangri-
noser Decubitus.

Mikroskopische Untersuchung,.

Gehirn und Rfickenmark wurden in Miller’scher Flissigkeit gehirtet
und nach gelungener Erhértung in gewdhnlicher Weise untersucht. Makro-
skopisch liess das Riickenmark nunmehr auf zahlreich angelegten Querschnit-
ten nirgendwo mehr eine graue oder sonstige Verfirbung erkennen. Mikro-
skopisch zeigte sich durch den ganzen Verlauf desselben eine massige Ver-
dickung "der Gefiisse, eine sehr geringe allgemeine Verbreiterung des Zwischen-
gewebes, die an der Peripherie des Querschnittes meist etwas stirker ausge-
prigt war und nur in den unteren Partien des Riickenmarkes innerhalb der

*) Teh mochte bei dieser Gelegenheit hervorheben, dass es nicht nur
nicht statthaft ist, aus dem Nichtvorhandensein einer Verfirbung auf ein nor-
males Riickenmark zu schliessen, sondern dass man auch bei mehr oder we-
niger geringfiigigen Farbenunterschieden des frischen Querschnittes niemals
berechtigt ist, auf eine bestehende pathologische Affection zu schliessen, da
derartige Farbenunterschiede durch verschiedene Momente bedingt sein kon-
nen, ohne dass wirkliche anatomische Veriinderungen vorliegen.
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Hinterstringe strichweise derart stark war, dass man sie als pathologiseh an-
sehen diirfte. Aber auch hier war dieselbe nicht in der Weise ausgesprochen,
dass dadurch eine irgend wie erhebliche Alteration des Nervengewehes bedingt
gewesen wire. Speciell zeigten die Seitenstriinge keine irgend wie
bemerkenswerthen pathologische Verdnderungen. Auch die graue
Substanz bot nirgend wo nennenswerthe abnorme Erscheinungen dar. Die
Ganglienzellen speciell zeigten sich zwar durchgehends ziemlich stark pigmen-
tirt, liessen jedoch tiberall deutlich ihre Conturen sowie Kerne und Kernkor-
perchen erkennen. :

Den gleichen negativen Befund ergab die mikroskopische Untersuchung
des Pons und der Medulla sowie der Pedunculi. Verschiedene Querschnitte,
welche verschiedenen Stellen der inneren Kapsel entnommen waren, liessen
durchaus nichts Abnormes erkennen.

Die Untersuchung der Hirnrinde ergab in den Geffissen die bei der pro-
gressiven Paralyse bekannten Verinderungen derselben; Verdickung der Wan-
dungen mit theilweisen Ektasien, Vermehrung der Kerne in denselben; die
Scheiden sind mit kleinzelligen Elementen, Pigmenthaufen und vereinzelten
rothen Blutkorperchen angefiillt. Die Grundsubstanz ist nur wenig verindert
und findet sich in derselben eine nur missige Vermehrung der zelligen Ele-
mente. Auffallend ist nur, dass die kleinzelligen Elemente im Gewebe, welche
durchans dasselbe Aussehen zeigen, wie die in den Gefdssscheiden, fast darch-
gohends zu mehreren zusammen gelagert sich vorfinden wund dann fast stets
dicht in der Nihe der grisseren (Ganglien liegen, ohne dass jedoch deufliche
pericellulire Riume vorhanden wiren. Vielfach sicht man auch, dass diese
kleinzelligen Elemente in kleinen Ausbuchtungen und Einkerbungen des Pro-
toplasmas der Ganglienzellen liegen und auf jedem Querschnitte begegnet man
mehreren Ganglienzellen, in deren Zelllsib diese Gebilde vollstindig einge-
drungen zu sein scheinen. Diese Verinderungen finden sich meistens an den
mittelgrossen Ganglienzellen. Ausserdem aber zeigen die grossen Pyramiden-
zellen der Centralwindungen noch andere Verinderungen. Wihrend ein Theil
derselben nun ziemlich stark pigmentirt ist, sonst aber intact zu sein scheint,
findet sich eine grossere Anzahl, welche einem ausgesprochenen degenerativen
Processe anheim gefallen sind. Dieselben sind zum Theil stark aufgebliht,
ihre Conturen verschwommen, Kern und Kernkgrperchen nicht mehr erkenn-
bar und erinnert vielfach nur noch ein unregelmissig geformter Pigmenthaufen
an die fritheren Zellen. In der weissen subcorticalen Substanz finden sich
dieselben Gefiissverinderungen wie in der Rinde; dagegen sind auch hier die
zelligen Elemente nur wenig vermehrt und finden sich nur ganz vereinzelt
platte Spinnenzellen.

Ueberblicken wir nunmehr noch einmal in Kiirze den klinischen
Verlauf unseres Falles und die wihrend desselben dargebotenen
Krankheitserscheinungen, so finden wir, dass sich bei demselben zu
dem Symptomencomplexe einer gewdhnlichen progressiven Paralyse im
weiteren Verlaufe eine Reihe von Symptomen eingestellen haben, welche,
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wenn wir von der allgemeinen Hyperiisthesie absehen, von Erb als
charakteristisch fiir die spastische Spinalparalyse aufgestellt worden
sind. Wir sehen nimlich, wie bei unserem Patienten Steigerung der
Sehnenreflexe, Neigung zu lebhaften Muskelspannungen, Starre und
Rigiditat der Glieder, Muskelsteifigkeit neben motorischer Schwiche
und schliesslich ausgesprochene Contracturen in allen Extremititen
auftreten, wihrend Blase und Mastdarm keine wesentlichen Stérungen *)
aufweisen. Wahrend nun Claus, gestiitzt auf die Ansicht von Erb,
geneigt ist, auch bei der progressiven Paralyse die spastischen Er-
scheinungen auf eine Erkrankung der Seitenstringe zuriickzufiihren,
finden wir in unserem Falle das Riickenmark und speciell die Seiten-
stringe desselben frei von jeder pathologischen Verinderung. Im
Hinblicke auf diesen Befund fragt es sich nun, ob wir durch fest-
stehende klinische Thatsachen berechtigt sind, den Symptomencom- .
plex der sogenannten spastischen Paralyse aueh direct auf eine Ge-
hirnaffection zu beziehen, speciell ob wir in unserem Falle das Recht
haben, die vorgefundenen pathologischen Verinderungen der Hirnrinde
zur Erklirung des klinischen Bildes heranzuziehen.

Stellen wir vorerst die Frage ganz aligemein, so diirfte wohl
kanm der Annahme, dass die spastischen Symptome vom Gehirne aus
hervorgerufen werden konnen, widersprochen werden, da zahl-
reiche Erfahrungen auf diese Moglichkeit hinweisen. Die verschie-
densten Autoren, zuletzt noch Striimpell®*) haben schon darauf hin-
gewiesen, dass eine Steigerung der Sehnenreflexe durch Gehirnpro-
cesse bedingt sein konne und liefern Paralytiker bei ihren paralyti-
schen Anfillen tagtiglich den Beweis, dass dies mdglich ist. Man
beobachtet niimlich bei solchen Anfallen, die mit einer Paralyse resp.

- stirkeren Parese einer Korperhilfte einhergehen, auf der gelihmten
Seite fast immer eine Steigerung des Patellarreflexes, was auf der
nicht gelibmten Seite nicht der Fall ist.

Dass kiivzere oder lingere Zeit andauernde Paresen vom Gehirn
aus bedingt sein konnen, ohne dass grébere anatomische Verinderun-
gen wie Blutungen, Thrombosen ete. vorhanden sind, ist gleichfalls
bekannt und wird durch Erfahrungen gerade bei Paralytikern hin-
reichend bewiesen. Desgleichen wird allgemein angerommen, dass
Muskelspannungen, Starre und Rigiditdten sowie Contracturen vom
Gehirne aus bedingt sein konnen, ohne dass Verinderungen des

*) Dass bei unserem Patienton keine Lihmung der Blase otc. vorlag, be-
weist wohl auch der normale Befund der Blase und der Nieren post mortem.
**) Dieses Archiv Bd. XI. Heft 3.
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Riickenmarks vorhanden zu sein brauchen. Bekanntlich filhrt man
nicht nur die wéhrend oder bald nach Eintritt einer Apoplexie bis-
weilen auftretenden Muskelspannungen und Contracturen auf Reiz-
zustinde im Gehirn zuriick, sondern einzelne Autoren, wie Hitzig,
wollen auch die in spitern Zeiten nach einer Apoplexie auftretenden
Contracturen direct auf abnorme Reizzustinde im Gehirn zuriickfih-
ren. Ferner sprechen auch gewisse paralytische Anfille ganz ent-
schieden fiir die Moglichkeit eines cerebralen Ursprungs der Contrac-
turen. Wir sehen namlich, wie bei derartigen Anfillen bald die eine
bald die andere Kdrperhalite von ausgesprochenen Muskelspannungen
und Rigidititen sowie von deutlichen Contracturen befallen werden,
die dapn mit den ibrigen cerebralen Erscheinungen, welche durch
den Anfall bedingt waren, nach kiirzerer oder lingerer Zeit wieder
vollstindig versehwinden. Xin ausgezeichnetes Beispiel hierfir liefert
uns der Anfall, den unser Patient am 27. April hatte, wihrend dessen
derselbe fast genau das Bild darbot, was er im spitern Verlaufe der
Krankheit dauernd zeigte. Es sprechen also, wie wir sehen, die kli-
nischen Erfahrungen durchaus nicht gegen die Annahme, dass iiber-
haupt direct vom Gehirne aus die spastischen Symptome ausgeldst
werden konnen.

Wenn wir uns nunmehr zu der weitern Frage wenden, von wel-
chen Gehirnpartien und dureh welche Processe der ganze ,spastische«
Symptomencomplex hervorgernfen werden konnte, so begegnen wir
schon erheblicheren Schwierigkeiten. Soweit mir bekannt, ist bisher
nur von R. Schulz*) ein niher untersuchter Fall von sogenannter spa-
stischer Paralyse mitgetheilt worden, bei dem sich kein pathologischer
Rickenmarksbefund vorfand. Es ergab die Section nur einen chro-
nischen Hydrocephalus, der eine nihere Erklirung fir das Zustande-
kommen der spastischen Erscheinungen wohl kaum liefern diirfte,

Nehmen wir die Vermuthung Erb’s, dass die spastischen Sym-
ptome durch eine Erkrankung der Seitenstringe bedingt wiren, als
richtig an, so stinde durchaus nichts der weitern Annahme entgegen,
dass auch Affectionen dieser Bahnen wihrend ihres intracerebralen
Verlaufes dieselben Erscheinungen hervorrufen kénnten; ja es liesse
sich, vorausgesetzt, dass die Lehre von bestimmten motorischen End-
centren in der Rinde richtig wire, durchaus nichts gegen die An-
nahme einwenden, dass auch von diesen Centren in der Rinde aus
derselbe Symptomencomplex hervorgerufen werden kénnte. Gerade
fir diese letztere Annahme, fiir die Entstehung in gewissen Bezirken

*) Deutsches Archiv fiir kiin. Medicin, Bd. 23,
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der Rinde spriiche der Umstand, dass zuweilen bei paralytischen An-
fillen die spastischen Symptome zugleich mit andern Erscheinungen
auftreten, welche wir, und zwar wohl mit Recht, auf die Gehirnrinde
zuriickzufiihren pflegen.

Wir sehen z. B. in unserem Falle wihrend der Anfille mehr oder we-
niger ausgebreitete Zuckungen auf der einen Korperhilfte auftreten, zu-
gleich mit dem von Fiirstner beschriebenen Sehphinomen, wihrend zu
gleicher Zeit dieselbe Korperhilfte deutlich ausgesprochene spastische Er-
scheinungen aufweist. Die Art der Zuckungen, die unregelmiissige ein-
seitige Verbreitung derselben im unteren Gebiet des Facialis und im
Vorderarme lassen ebenso wie das Fiirstner’sche Sehphinomen nach
unseren bisherigen Erfahrungen auf die Rinde als Sitz der veranlas-
senden Ursache schliessen. FEs liegt demnach durchaus nahe, auch
die spastischen Erscheinungen als von einer Stérung der Rinde be-
dingt anzusehen. Hierzu kommt noch ein Moment, welches wohl fiir
diese Ansicht verwerthet werden diirfte. Wie wir oben gesehen ha-
ben, zeigte Patient wahrend der ganzen Zeit, wo die spastischen Sym-
ptome bestanden, eine allgemeine Hyperisthesie, resp. Hyperalgesie,
die zuerst wihrend des paralytischen Anfalles mit den spastischen
Erscheinungen auftrat, um bald darauf mit ihnen zu verschwinden,
spater aber wiederkehrte und bestehen blieb. Dieses gleichzeitige
Auftreten und Verschwinden spricht meiner Ansicht nach nicht nur
fiir eine gleiche veranlassende Ursache, sondern wohl auch dafiir,
dass die cerebralen Regionen, von wo aus diese Erscheinungen her-
vorgerufen wurden, rdumlich nahe zusammenliegen. Nun weisen aber
nicht nur zahlreiche experimentelle Untersuchungen, sondern auch
klimsche Erfahrungen darauf hin, dass gerade von der Hirnrinde aus
die Sensibilitdt der ganzen Korperoberfliche beeinflusst werden kann.
Ich erinnere in letzter Hinsicht nur an gewisse paralytische Anfille,
die mit Paralyse, resp. stirkerer Parese einer Korperhilfte einher-
gehen. Bei diesen findet man fast constant eine villige Herabsetzung
der Empfindung auf der gelihmten Seite, so dass intensivere Haut-
reize keinerlei Schmerziusserungen oder Abwehrbewegungen hervor-
rufen; zuweilen aber findet man auch neben dieser Abstumpfung der

Sensibilitit auf der paretischen Seite eine ausgesprochene Steigerung
derselben auf der anderen Korperhilfte, die sich durch lebhafte
Schmerziusserungen ete. bei leichten Hautreizen deutlich kundgiebt.
Da aber auch diese Aniisthesien, resp., Hyperisthesien zugleich mit
anderen Symptomen, die wir oben bereits als ,Rindensymptome< be-
zeichneten, auftreten, so werden wir wohl auch diese Sensibilitits-
storungen auf die Rinde zuriickzufihren berechtigt sein, um so mehr,
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als weder Pons noch innere Kapsel irgend welehe Verinderungen zei-
gen, auf welche dieselben bezogen werden konnten. Und gerade in
dem gleichzeitigen Auftreten und Nebeneinanderbestehen der Hyper-
Asthesie einerseits und von spastischen Symptomen andererseits mochte
ich ein Hauptmoment erkennen, welches fiir die Rinde als ursichliches
Moment der spastischen Erscheinungen spricht. Es steht demnach
wohl durchaus nichts der Annahme entgegen, dass in unserem Falle
die spastischen Symptome durch pathologische Processe der Gehirn-
rinde bedingt gewesen sind.

Betrachten wir nun die vorgefundenen pathologischen Verinde-
rungen der Gehirnrinde in unserem Falle etwas niher, so finden wir
allerdings nichts Neues und Charakteristisches vor, auf das wir direct
die fraglichen klinischen Symptome beziehen konnten. Denn sehen
wir von den bekannten Verinderungen der Gefisse und der Grund-
substanz ginzlich ab, welche wir aunch sonst bei der gewshnlichen
Paralyse zu finden gewohnt sind, so erscheint es mehr als fraglich,
ob wir berechtigt sind, die vorgefundenen Verinderungen der Ganglien-
zellen in unserem Sinne zu verwerthen. Bekanntlich kommen gerade
bei der progressiven Paralyse verbreitete, sehr intensive Pigmentabla-
gerungen, wohl auch hin und wieder Pigmentdegenerationen der Gan-
glienzellen vor, welche jedoch nach den Beschreibungen und Abbil-
dungen der Autoren niemals den Grad erreicht zu haben schienen,
wie in unserem Falle. Doch wie dem auch sei, ich mdchte auch
weniger ein besonderes Gewicht auf die Verdederung der Zellen als
solche legen, als vielmehr darauf, dass diese Verénderung gerade die
grossen Pyramidenzellen der motorischen Zone betraf. Denn es kommt
auch bei der Beurtheilung der progressiven Paralyse nicht allein auf
die Art der pathologischen Verinderungen an, sondern auch auf den
Sitz derselben in der Hirnrinde. Ausserdem muss es doch auffallen,
dass gerade nur die Pyramidenzellen in unserem Falle eine derartige
Verinderung zeigen, wihrend die mittelgrossen und kleineren Zellen
sich als fast ganz pigmentfrei erweisen. Was nun den anderen Be-
fund anbelangt, die Anhiufung und theilweise Invagination der klein-
zelligen Elemente in die Ganglienzellen, so ist dies auch keine neue
und fiir unseren Fall charakteristische Verinderung, da nach den
Untersuchungen von Popoff, Herzog Carl von Bayern, Blaschko
etc. derartige Verinderungen auch bei ganz anderen Krankheitszu-
stinden vorkommen, und man auch bei gewdhnlichen Paralytikern
hin und wieder dhnliche Verinderungen, allerdings in erheblich ge-
ringerem Grade, antrifft,

Ob es sich in unserem Falle um die gleichen zelligen Elemente,
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wie bei jenen Autoren, handelt, méchte ich dahingestellt sein lassen,
jedoch fiir unseren Fall speciell noch hervorheben, dass diese zelligen
Elemente genan die Grosse und das Aussehen hatten, wie diejenigen,
welchen man so zahlreich in den Gefissscheiden begegnete; ferner
auch, dass dieser Befuud ein auffallend hiufiger war, da man an sehr
vielen Ganglienzellen diese Anlagerung der Zellen beobachtete. Den-
noch aber mgchte ich auch diesen Befund ebenso wenig, wie den der
Pigmentdegeneration, direct in Beziehung zu den betreffenden klini-
schen Erscheinungen bringen, da erst weitere, zahlreichere Beobach-
tungen dariiber Gewissheit verschaffen kénnen, ob und in wie weit
wir berechtigt sind, derartige pathologische Verinderungen zur Er-
klsrung der spastischen Symptome herbeizuziehen.

Schliesslich mochte ich dann noch im Hinblick auf die That-
sache, dass auch bei Paralytikern mit Seitenstrangdegenerationen
spastische Symptome vorkommen, die Frage in Kiirze beriéihren, ob
sich bestimmte Aphaltspunkte finden lassen, welche fiirderhin bei einer
eventuellen Differentialdiagnose in Betracht zu ziehen -wiren. Soweit
ich die bis jetzt bekannten Fille von Paralyse mit Seitenstrangdege-
neration kenne und nach meinen eigenen Erfahrungen hieriiber finden
sich bei derartigen Fallen keine erheblichen Stérungen der Sensibi-
litdt und keine ausgesprochenen Contracturen vor, wie dies in unserem
PFalle war. Doch diirfte es wohl verfriiht erscheinen, schon jetzt anf
diese eine Beoachtung hin diesen Symptomen einen derartig-diagno-
stischen Werth beizulegen, und so moge es fiir heute geniigen, die
Aufmerksamkeit anf diese Punkte gelenkt zu haben.

iI. Ein Fall von sogenannter Misch- und Uebhergangsform der progres-
siven Paralyse und der multiplen Herdsklerose.

Prof. F. Schultze®) hat vor nicht langer Zeit in diesem Archiv
die Frage nach den Beziehungen, welche zwischen der progressiven
Paralyse und der multiplen Herdsklerose bestehen konnten, in Kiirze
erortert und an zwei einschligigen Krankengeschichten gezeigt, dass
anatomisch sicherlich zwischen diesen beiden Krankheitsformen nihere
Beziehungen bestehen. -Bei beiden Krankheitsformen handle es sich
anatomisch um chronisch- entziindliche Processe des -Gefissbinde-
gewebsapparates, welche in dem einen Falle sich mehr diffus, wenn
auch in verschiedener Stirke, iiber das centrale Nervensystem ver-

*) Dieses Archiv Bd. XI. Heft 1.
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breiteten, in dem anderen Falle aber herd- und fleckweise auftriten
und es sei demnach sehr wahrscheinlich, dass auch Uebergangsformen
zwischen diesen beiden Gruppen vorkommen kdnnten, wie dies denn
darch die beiden Fille bewiesen werde. Entsprechend diesem ana-
tomischen Befunde kénne auch der klinische Verlauf, wie dies in dem
ersten der angefilhrten Fille der Fall war, mehr oder weniger eine
Mischung von Symptomen darbieten, welche einmal der progressiven
Paralyse, dann aber auch der multiplen Sklerose eigen wiren. Da
die Casuistik derartiger Falle bis jetzt eine Zusserst geringe ist, so
diirfte nachstehender Fall immerhin einiges Interesse haben, insbe-
sondere auch deshalb, weil er sich wahrend seines ganzen klinischen
‘Verlaufes als eine derartige Mischform prisentirte. Im Hinblick dar-
auf mochte wohl auch die etwas ausfithrlichere Krankengeschichte
entschuldigt sein.

Jacob B., 53 jihriger Tagelohner, ist miitterlicherseits erblich belastet.
Er soll niemals ernstlich krank gewesen sein, jedoch in baccho et venere stark
excedirt haben. Im Herbst 1878 fiel er bel seiner Beschiftigung in einer
Brauerei von einer belrichtlichen Hohe herab, ohne dass sich jedoch direct
grébere Stérungen bemerkbar machter. Seitdem klagte er vielfach iiber Kopf-
und Riickenschmerzen und musste in Folge dessen spiter seine Beschiftigung
aufgeben. Seit dem Friihjahr 1879 fiel er seiner Umgebung dadurch auf,
dass er allerlei verkehrte, unsinnige Dinge machte, auffillig reizbar und or-
reghar wurde, in Folge dessen hdufig in Streit und Zank gerieth und sich in
seiner Thatigkeit sehr lissig zeigte. Zugleich machte sich eine auffillige Ver-
gesslichkeil bei dem Patienten bemerkbar, die rasch zunahm, so dass Patient
vielfach Dinge, die er fiir sein Eigenthum hielt, entwendete, auf fremden
Aeclern Getreide mihte etc. In Folge dessen kam Patient, da alle diese Std-
rungen allmilig stirker wurden, am 21. Juli 1879 in hiesige Irrenklinik, wo
er bei seiner Aufnahme folgenden Status praesens darbot:

Patient ist von mittlerer Grosse, nur méissig gendhrt und zeigt eine aunf-
fallende schmutzig gelbe Hautfarbe. Der Schidel bietet nichts Abnormes.
Auf dem Kopfe einige kleine, oberflichliche, nicht adhfrente Hautnarben, die
sich Patient in letzter Zeit bei Streitigkeiten zugezogen haben soll. Im Ge-
sicht fallt vor Allem eine beiderseitige Piosis auf, welche rechts stirker aus-
gepragt ist wie links. Beim Blick nach oben bleibt etwa die obere Hilfte der
rechten Cornea bedeckt. Die rechte Pupille ist von normaler Weite und etwas
grosser wie die linke. Reaction derselben prompt. Der rechte Mundwinkel
steht etwas tiefer und ist die rechte Nasolabialfalte fast vollstindig verstrichen.
Die Zunge wird gerade herausgestreckt und zittert hierbei missig. Beim Oeff-
nen des Mundes, sowie beim Sprechen Beben und Zittern der Gesichtsmuscu-
latur. Die Sprache ist sehr behindert und stolpert Patient ziemlich stark beim
Aussprechen etwas schwieriger Worte. Am Unterkiefer fehlen fast alle Zahne,
angeblich von einem Faustschlage herrithrend. Die Hinde zeigen beim Sprei-
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zen der Finger leichten Tremor. Der Gang ist unsicher, breitspurig und ver-
rith besonders beim Umdrehen ziemliches Schwanken. Druck der Hand ab-
geschwiicht; grob motorische Kraft der Beine anscheinend normal. Beim Ste-
hen mit geschlossenen Fiissen kein Schwanken. Die Sensibilitdt erweist sich,
soweit eine Untersuchung iiberhaupt mdglich ist, nichi alterirt. Patellarre-
flexe vorhanden, desgleichen auch Cremasterreflexe. Psychisch besteht eine
weit vorgeschrittene Demenz; Patient ist dber die alltdglichsten Dinge nur
héchst mangelhaft orientirt. Dabei besteht eine heitere, selbstzufriedene Stim-
mung, die sich in massenhaften, schwachsinnigen Grossenideen kund giebt.

In den nichsten Monaten keine wesentliche Aenderung. Patient ist meist
heiterer Stimmung, kramt eine Menge schwachsinniger Grossenideen aus, sam-
melt fortwihrend triebartig Papierfetzen, Schmutz, ‘Steine etc., die er fiir die
grossten Schiitze ausgiebt. Seine Umgebung verkennt er vollstindig und ge-
rith zuweilen in Folge von Hallucinationen, die ziemlich zahlreich auftreten,
mit derselben in Conflict. Sonst verhilt er sich im Allgemeinen ruhig, sehlift
Nachts meist gut und beschiftigt sich Tags {iber mit Strohflechten. Hierbei
machte sich jedoch allmilig ein immer stirker werdendes Zittern der
Hinde und der Arme bemerkbar, welches auch bei anderen intendirten Be-
wegungen auftrat, wihrend in der Ruhe davon nichts zu bemerken war.

Auch in der ersten Hilfte des folgenden Jahres traten keine newen Er-
scheinungen auf, nur wurde bemerkt, dass Patient hiufig mit den Zahnen
knirschte und dass das Intentionszittern an den oberen Extremititen
stirker wurde. Ausserdem nahm auch die Ptosis auf beiden Augen et-
was zl.

20. August. Nachmittags wird Patient im Garten mit sehr schwanken-
dem und taumeligem Gang angetroffen. Er ist missig benommen, bringt beim
Versuche, zu sprechen, nur einzelne unverstindliche Laute hervor und lacht
bestandig vor sich hin. Dabei ist sein Kopf lebhaft gerGthet, die rechtsseitige
Facialisparese stirker ausgeprigt, der Mund gedffnet, so dass der Speichel
herabfliesst. Eine deutliche Parese oder Sensibilititsstérung scheint richt zu
bestehen; dagegen vermag Patient mit geschlossenen Fiissen nicht zu stehen
und zeigen nicht nur die Arme, sondern auch die Beine bei intendirten Be-
wegungen sehr lebhaften Tremor.

Am folgenden Tage waren die Erscheinungen wieder verschwunden und
zeigte Patient wieder sein friheres Verhalten, das auch in den darauf folgen-
den Monaten nur wenig Verinderung erlitt. Das Intentionszittern nahm all-
milig noch zu, so dass Patient im Januar 1881 kaum noch allein essen konnte.
Zugleich fiel um diese Zeit auf, dass der Tremor links stirker war als in
dem rechten Arme, sowie dass auch die Beine bei activen Bewegungen ge-
ringes Zittern darboten, wodurch auch der Gang unsicherer und schwan-
kender wurde. Die Patellarreflexe erwiesen sich um diese Zeit als sehr
lebhaft. Eine ophthalmoskopische Untersuchung ergab normalen Befund.

3. April. Nachdem Patient schon Morgens auffallend unsicher und tau-
melig gewesen war, so dass er zu Bette gelegt werden musste, verfiel derselbe
spiter im Laufe des Tages in einen tief somnolenten Zustand und bot alsdann
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folgendes Bild dar: Kopf lebhaft geréthet; rechte Pupille > L.; rechter Mund-
winkel tiefer stehend; auf Zurufen etc. keine Reaction. Keine deutliche Lih-
mung oder Parese; hingegen fillt eine Neigung zu Muskelspannungen und
Steifigkeiten bei passiven Bewegungen auf, welche auf der linken Kérperhilfte
stiirker zu sein scheint; ausserdem an den verschiedensten Kdrperstellen ver-
einzelte, mehr fibrillire Zuckungen. An den unteren Extremititen lebhaft
gosteigerie Reflexthitigkeit. Leichte Berthrungen und Streichen der Haut
rufen sofort oscillirende, rhythmisch zitternde Bewegungen der betreffenden
Extremitit hervor, die bei etwas stirkeren Hautreizen auch auf die andere
Extremitit iibergreifen. Desgleichen scheint an den Beinen auch gesteigerte
Empfirdlichkeit zu bestehen, wenigstens rufen leichie Hautreize Schmerzius-
serungen und lebhafte Abwehrbewegungen hervor. Die Patellarreflexe sind
lebhaft gesteigert; rechts stark entwickelter Dorsalclonus, weniger stark links.
Auch Haut- und Cremasterreflexe sehr lebhaft. Spiter stellt sich Erbrechen
ein und lisst Patient Alles unter sich. Temperatur Abends 38,3. Puls 64,
voll und weich.

Die Benommenheit, sowie die iibrigen Erscheinungen, halten am folgen-
den Tage in gleicher Stirke an.

5. April. Patient ist ein wenig freier; reagirt ein wenig auf Zurufen;
Gesicht noch immer stark gerGthet; die Spannungen in den Gliedmaassen
noch vorhanden; die gesteigerte Reflexerregbarkeit und Hyperdsthesie in den
Beinen weniger ausgeprigt wie gestern. Bei Bewegungen der Glieder sehr
starker Tremor. Auf die Fiisse gestellt, vermag Patient nicht aufrecht zu
stehen und fallt meist nach links heriiber. Temperatur Abends 38,7.

Im Laufe der nichsten Zeit bot dann Patient ein ziemlich wechselvolles
Verhalten dar. Wihrend an einzelnen Tagen die Muskelspannungen, gestei-
gerte Reflexerregbarkeit, sowie die Hypersthesie ziemlich zuriicktreten, fillt
an anderen Tagen eine hichst excessive Empfindlichkeit neben ausgesproche-
ner Gereiztheit der Stimmung auf. An solchen Tagen ist es fast unmoglich,
Patient iiberhaupt nur zu beriihren, da er sofort dariiber in die heftigste Er-
regung gerdth und lebhaft um sich schligt. Daneben besteht dann ein co-
lossaler Tremor am ganzen Korper; die Sprache ist vollstindig unverstindlich,
offenbar zum Theil bedingt durch das starke Zittern der Zunge; der Kopf ist
stark gerdthet. Kein Fieber.

Dieser wechselnde Zustand dauerte bis Mitte Juni, wo Patient das Bett
wieder verlassen konnte. Der Gang war damals breitspurig und etwas un-
sicher, wegen des ziemlich starken Tremors der Beine; es bestand jedoch
keine Neigung mehr, nach links zu fallen. Am Kopf besteht kein Tremor;
dagegen zittert die Zunge ziemlich stark. Die Ptosis ist jetzt beiderseits fast
gleich stark entwickelt und bleibt die Cornea beim Blick nach oben iiber die
Hilfte bedeckt. Hin und wieder macht sich bei passiven Bewegungen grissere
Neigung zu Muskelspannungen bemerkbar; in der Ruhe zeigen dagegen die
Muskeln keine Starre oder Contractur. Die Sprache ist wieder etwas verstind-
licher, jedoch hat dieselbe allm&lig einen anderen Charakter angenom-
men. Patient stolpert nicht mehr, wie friiher, tiber die einzelnen Silber und
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iiberstiirzt sich auch nicht mehr beim Reden, vielmehr bringt er jetzt die ein-
zelnen Silben langsam und etwas gedehnt vor, ohne dass jedoch ein deutliches
Scandiren der Worte oder eine ausgesprochene Monotonie der Stimme vorhan-
den wire. Ausserdem aber fillt auf, dass Patient hiufig beim Versuch, zu
sprechen, vorher einige Lachlaute stossweise vorbringt, sowie dass die Stimme
einen eigenthiimlichen zitterigen, mickerndoen Klang angenommen hat.
Eigentlich ,jauchzende Inspirationen* wurden nicht beobachtet. Im Uebrigen
verdient noch bemerkt zu werden, dass Patient hiufig lingere Zeit, selbst
Stunden lang, laut vor sich bin lachte und manchmal in férmliche Lach-
paroxysmen gerieth, ohne dass ein besonderer Anlass dafiir vorlag. Eine
eigeniliche Parese scheint nicht zu bestehen; die Sehnenreflexe sind erhoht.
‘Stimmung heiter, vielfach iibermiithig, Sammelirieb wie friiher.

Dieser Zustand hielt mehr oder weniger die nichsten Monate an.

Am 22. September fallt bei dem Patienten eine geringe Benommenheit
auf; er sitzt den gunzen Tag iiber ganz benommen auf siner Stelle, schnalat
fortwihrend vor sich hin und stdsst zwischendurch einzelne unverstindliche
Laute aus. Der Gang ist hochst unsicher und lisst Patient die rechie Seife
otwas hiingen. Dabei besteht grossere Neigung zu Muskelspannungen. Sehnen-
reflexe der unteren Extremititen stark erhoht. Dieser Zustand dauerte einige
Tage,

Am 25. September wird Patient bei der Abendvisite vollstindig be-
wusstlos vorgefunden. Der rechie Mundwinkel steht bedeutend tiefer; die
Pupillen sind gleich; Lichtreaction vorbanden; an der linken Hand verein-
zelte, wenig ausgiebige Zuckungen, Die ganze linke Kérperhilfte paretisch,
zugleich . besteht anf derselben starke Herabsetzung der Sensibilitit; sowohl
von der Conjunctiva, als auch von den Extremitdten kounen bei Hautreizen
keine Refloxe ausgelost werden. Rechts dagegen anscheinend erhhte Reflex-
thitigheit. Bertihren der Conjunctiva ruft hier krampfhaften Lidschluss,
leichte Hautreize an den Extremititen ausgiebige Reflexbewegungen hervor.
Tm rechten Beine ist diese Reflexerregbarkeit besonders lebhaff. Leises Be-
klopfen der verschiedensten Sehnen und Fascien, etwas stéirkere Hautreize
rufen ‘sofort convulsivisches Zittern und Beben des Beines hervor, welches
einige Zeit andauert. Dabei rechts ausgesprochener Dorsalclonus, sowie ex-
cessiv gesteigerter Patellarreflex. Livks nur der letztere vorhanden. An den
oberen Extremititen keine Steigerung der Sehnenreflexe. Ausserdem besteht
rechts ausgesprochene Neigung zu Muskelspannungen und Starre. Am ganzen
Korper ausserdem fibrillire Zuckungen. Temperatur 38.2. Puls regelmissig,
voll, 74. Athmung beschleunigt.

26. September. Die gleiche tiefe Benommenheit. Links heute im Be-
reiche des ganzen Facialis, sowie an der Hand lebhafte Convulsionen. Sonst
der gleiche Status wie gestern. Gegen Abend lassen die Convulsionen nach.
Temperatur Morgens 38,8, Abends 39,5. Puls 100—110. Ueber die Brust
hin feuchtes Rasseln, jedoch keine Dampfung.

27. September. Morgens Status idem. Temperatur 40,1. Puls ziem-
lich kréftig, 132. Respiration beschleunigt; keine Dimpfung nachweisbar;
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zahlreiches Rasseln. Gegen Abend traten allgemeine epileptiforme Anfille auf.
Dieselben beginnen entweder mit linksseitiger Kopf- und Augenstellung, wo-
rauf clonische Zuckungen im linken Facialis auftreten oder aber es ireten zu-
erst einzelne Zuckungen im linken Facialis und dann erst linksseitige Kopf-
stellung auf. Alsdann wird der linke Arm und darauf das rechte Bein oder
aber umgekehrt von Convulsionen befallen, wihrend -das linke Bein nur ver-
sinzelte Zuckungen zeigt. Der einzelne Anfall dauert etwa 2—3 Minuten
und erfolgen dieselben etwa 3 Mal innerhalb 2 Stunden. Im Usbrigen er-
scheint die Convulsibilitdt im rechten Beine geringer zu sein wie gestern; die
Parese links besteht noch fort. Temperatur 39,8. Puls 120.

28. September. Tiefe Benommenheit; keine neuen Anfille; sonst Status
wie gestern. Temperatur Morgens 38,2, Abends 39,0. Puls etwas unregel-
méssig, 100—110. Schnarchende Respiration, 28.

29. September. Benommenheit geringer; auf Zuruf geringe Reaction.
Die Parese links weniger stark. In der linken Gesichtshilfte bei Hautreizen
wieder geringe Reaction; rechts noch Muskelspannungen, sowie erhghte Con-
valsibilitit im rechten Bein. Im Laufe des Abends 5 neue epileptiforme An-
fille mit Zuckurgen im linken Facialis, linken Arm, sowie beiden Beinen.
Temperatur Morgens 38,2, Abends 38,6. Puls ziemlich kriftig und regel-
missig. Im Laufe der Nacht 8 weitere Anfille.

30. September. Geringe Benommenheit; deutlicher Reflex von der lin-
ken Cornea, sowie von der iibrigen linken Kdrperhilfte bei dusseren Reizen.
Dagegen weniger deutlick heute von der rechten Kdrperhilfte. Desgleichen
ist auch die Convulsibilitit rechts bedeutend geringer, dagegen im linken -
Beine sehr deutlich ausgesprochen. Im linken Arm Starre und Neigung zu
Muskelspannungen. Sehnenreflexe beiderseits gleich stark erhtht. Kein neuer
Anfall mehr. Temperatur Morgens 37,1, Abends 37,4. Puls unregelmissig,
96. Respiration rochelnd, 24.

1. October. Wiederum stirkere Benommenheit. In der linken Gesichts-
hélfte vereinzelte Zuckungen. Starre in beiden Armen; Convulsibilitit in bei-
den Beinen geringer. Temperatur Morgens 37,6. Puls sehr unregelmissig.
Respiration rochelnd. Keine weiteren Anfille. Mitlags stellt sich Tracheal-
rasseln ein. Nachmittags 5 Uhr Tod.

Die Section (Prof. Arnold) ergab Folgendes: Schideldach diinn,
schwer, blutreich; Gefiissfurchen sehr tief. Dura mater adhdrirt fester am
Schidel und ist theilweise sehr blutreich. TIhre Innenfliche ist mit zartem
gelblichen Fibrinbelage versehen, in welchem ziemlich viel Ecchymosen sicht-
bar sind. Diese pachymeningitischen Verinderungen sind rechts stirker aus-
gesprigt. Im Schédelraum viel schwach r6thliche Fliissigkeit. Der Sack der
Dura mater ist offenbar sehr weit im Verhédltniss zum Gehirn. Die Pia mater
ist selir blutreich; ldsst sich dberall leicht abziehen. Die Gehirnrinde ist an
vielen Stellen atrophisch und tritt diese Atrophie namentlich an den beiden
Stirnlappen hervor, wo sie rechts stirker ist als links. Die Hirnsubstanz ist
sehr blutreich, namentlich aber die Rinde des rechten Lappens. Hirnventrikel
weit, mit klarer Flissigkeit erfiillt. Plexus choriodei sehr blutreich,
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Die Venenplexus in der Umgebung des Riickenmarkes mit Blut stark
tiberfiillt; desgleichen Dura und Pia spinalis rosig injicirt und stellenwoise
blaulich verfirbt. Die Innenfliche der Dura zeigt zahlreiche kleine Ecchymo-
sen, Das Riickenmark selbst sehr blutreich, namentlich entsprechend den
Vorderstringen., Substanz derb. Auf Querschnitten anscheinend normale
Farbe und Zeichnung.

Im Uebrigen ergab die Section: stirkeren verbreiteten Bronchialcatarrh;
frische lobulire Pneumonie der unteren Lappen, Lungenddem. Die iibrigen
Organe ergaben nichts Abnormes.

Mikroskopische Untersuchung.

Die Pia spinalis ist an verschiedenen Stellen mit dem Riickenmark ver-
wachsen- und zeigt hier die Spuren einer chronischen Entziindung: stirkere
Fiillung der Gefdsse, Verdickung-der Gefisswandungen, Infiltration der Schei-
den mit Rundzellen, Vermehrung und Verbreiterung der bindegewebigen Ele-
mente und Anhiufungen von Rundzellen.

Das Riickenmark selbst erweist sich in seiner ganzen Ausdehnung pa-
thologisch verdndert, trotzdem dasselbe in frischem Zustande anscheinend
normal war. Die pathologischen Verinderungen tragen den Charakter der
Sklerose an sich, finden sich aber nicht in gleichmissiger Weise iiber das
ganze Rickenmark hin, sondern haben in ganz irregulirer Weise die einzelnen
Abschnitte desselben betroffen in der Weise, dass dieselben an einzelnen Stel-
- len als compacte grossere sklerotische Herde auftreten, wihrend sie an an-
deren Partien sich mehr als diffuse Processe prisentiren, welche einen mehr
oder weniger grossen Theil des Querschnittes ergriffen haben. Dazwischen
finden sich dann wieder Theile, die mehr oder weniger ganz normal er-
scheinen.

Im Einzelnen gestaltet sich die Topographie dieser Verinderungen fol-
gendermasson :

Lendentheil.

In den unteren Partien desselben mehr strichweise Verbreiterung des
Zwischengewebes in den Hinterstriingen. sowie ein kleiner sklerotischer Herd
in dem linken Seitenstrange. entsprechend der Pyramidenbahn. Diecser letztere
Herd verschwindet nach oben hin bald und tritt dafiir in dem rechten Hinter-
seitenstrange ein stirker ausgeprigter, zusammenhingender Herd auf, der zum
Theil auch noch das periphere Ende des rechten Hinterhornes ergriffen hat.
Zugleich finden wir hier in den Hinterstringen mehr gleichmissig diffuse
Verinderungen, die zum Theil auch in den Vorderstringen Platz gegriffen
haben.

Im oberen Theile findet sich noch im Bereiche des rechten Hinterseiten-
stranges der vorhin erwihnte Herd vor; ausserdem in den Hinterstringen ge-
ringe diffuse Verinderungen.
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Dorsaltheil.

In den untersten Partien ist das rechte Vorderhorn verschmiélert und
zeigt sich in dem Bereiche desselben, sowie der rechten Hilfte der basalen
grauen Substanz, und zwar beschrinkt auf die graue Substanz, ein skleroti-
scher Herd, der unterhalb des Austrittes des 10. Dorsalnerven anfingt und
fast bis zur Austrittsstelle des 9. Dorsalnerven hinaufreicht. Die weisse Sub-
stanz zeigt hauptsichlich in der Nihe der grauen Commissur in den Hinter-
stringen diffuse Verinderungen; ausserdem in sehr wechselnder Weise auch
in den iibrigen Theilen der weissen Substanz kleinere, fleckig entartete Par-
tien. In hoheren Abschnitten, etwa in der Gegend des 7.Dorsalnerven, finden
sich  die sklerotischen Verinderungen in ihrer grossten Ausdehnung -auf dem
Querschnitte vor. Der sklerosirende Process hat hier in mehr diffuser Weise
fast den ganzen Querschnitt des Rickenmarkes erfasst, wobei jedoch wiederum
einzelne Stellen ganz irreguldr, stirker betroffen erscheinen, Durchgehends
aber finden wir die dem linken Vorderhorn, speciell dem Tractus intermedio-
lateralis anliegenden Partien des linken Seitenstranges stark degenerirt und
greift der Process zum Theil auch auf die graue Substanz iiber. Desgleichen
sind die Hinterstriinge fast in ihrer ganzen Ausdehnung betroffen und reichen
die Verinderungen bis an die Peripherie heran, wo die verdickte Pia mit dem
Mark verwachsen ist. Auch die medialen Partien der Vorderstringe zeigen
sich mit dem dort verlaufenden Septum verwachsen und in den sklerotischen
Process einbegriffen.

Im zweiten Viertel des Dorsalmarkes finden wir gleichfalls noch fast
iiber den ganzen Querschnitt verbreitete diffuse Verinderungen. Etwa .vom
Austritte des 5. Dorsalnerven bis zum 3. Dorsalnerven hin zeigt sich das linke
Vorderhorn auffallend gegeniiber dem rechten verschmélert und findet sich die
grosste Verschmiélerung etwa in der Gegend des Austrittes des 4. Dorsalner-
ven. Dasselbe bildet den Mittelpunkt eines etwa 4—5 Ctm. langen skleroti-
sehen Herdes, der auch die anliegenden weissen Partien mit ergriffen hat.
Ausserdem erscheinen noch in dieser Gegend der rechte Hinterseitenstrang,
besonders in seinen peripheren Partien, sowie die dem Hinterhorn angrenzen-
den Partien des linken Seitenstranges besonders stark afficirt. Auch findet
sich die Pia hier wiederum stark verdickt und an das Rickenmark adhérent.

Im obersten Theil des Dorsalmarkes verschwindet der Herd im linken
Vorderhorn allmilig und hort etwa in der Gegend des 2. Dorsalnerven ganz
auf. Auf dem ibrigen Querschnitt treten die Verinderungen, sowohl was
Intensitit, als auch Extensitiit betrifft, zurick. Wir finden zwar jauch hier
noch, in irregulirer Weise verbreitet, diffuse Verinderungen vor, die besonders
im rechten Seitenstrange stirker ausgeprigt sind; doch sind dieselben ent-
schieden unerheblicher und schwicher wie in den tiefer gelegenen Partien
des Riickenmarkes.

Halsmark,

Fast durch das ganze Halsmark hindurch finden wir im linken Seiten-
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strang, in den dem linken Vorderhorn angrenzenden Partien ziemlich erheb-
liche Verfinderungen, die zum Theil auf die graue Substanz tGbergreifen. Des-
gleichen findet sich in den hinteren Partien des rechten Seitenstranges eine
gleiche, fast durch das ganze Halsmark zu verfolgende sklerotische Verinde-
rung, die ihrerseits die Spitze des rechten Hinterhornes mit ergriffen hat. In
den Hinterstringen finden sich schwéichere, diffuse Verinderungen, die strich-
woise stirker ausgeprigt sind. Die genauere mikroskopische Untersuchung
ergab sowohl fiir die diffusen, wie auch fiir die herdférmigen Processe die glei-
chen anatomischen Veriinderungen, die sich-nur durch ihre Intensitidt urter-
schieden und auf welche ich nicht niher eingehen will, da sie als allgemein
bekannt vorausgesetzt werden kénnen. Bemerken will ich nur, dass die skle-
rotischen Herde nirgendwo scharf gegen ihre Umgebung abgegrenzt waren,
sondern meist ganz allmélig in die diffusen Verfinderungen tbergehen.

Nach der Medulla zu verschwinden sowohl die herdweise auftretenden,
als auch die mehr diffusen Processe und begegnen wir schon beim Be-
ginne der Decussalion vollstindig normalen Querschuittsbildern. Eine Reihe
von Querschnitten, welche derGegend des Hypoglossuskernes entommen waren,
ergaben fiberall normale Verhdltnisse. Ebenso erwiesen sich eine grissere
Anzahl von Schnitten durch den Oculomotoriuskern ohne alle pathologische
Verinderung. Weder die Kerne selbst, noch auch die intrameduliren Oculo-
motoriusfasern, zeigten irgend welche auffillige Verinderungen. Leider konnte
nur die. untere (hintere) Hialfte des Kernes niher untersucht werden. Da-
gegen zeigen beide Oculomotorii in jhrem Stamme bei der niheren Unter-
suchung Verdnderungen, die wir entschieden als pathologische auffassen miis-
sen. Auf jedem Querschnitte finden sich ndmlich mitten zwischen den norma-
len Sennenbildchen eine grossere Anzahl von verinderten Nervenfasern; die
Axencylinder derselben sind hochgradig gequollen, bis auf das 10 —15 fache
verbreitert und zeigen die am stirksten aufgeblihten Axencylinder deutlich
Zeichen beginnenden Zerfalles. Dieselben sehen nicht mehr homogen, glin-
zend aus, sondern zeigen ein korniges, zerrissenes Aussehen, als wenn sie im
Innern zerbrockelt wiren, Alle aber sind sie noch von einer deutlichen Mark-
scheide wmgeben. . Neben diesen hochgradig verinderten Fasern, deren man
auf jedem Querschnitte etwa 8—10 begegnet, finden sich nun die verschie-
densten Uebergangsformen vor; doch zeigen die weniger stark aufgequollenen
Nervenfasern einen homogensn, glinzenden, scharf contourirten Axencylinder.
Diese verinderten Fasern finden sich nun theils einzeln, theils zu mehreren
zusammengruppirt mitten unter den normalen Fasern, die in der itheraus gross-
ten Mehrzahl vorhanden sind. Ausserdem constatirt man eine méssige, aller-
dings unregelmissige Verdickung der Scheide; die Gefiisse in derselben sind
prall gefiillt, die Wénde derselben missig verdickt, die Kerne vermehrt und
die Scheiden mit Rundzellen infiltrirt. Im Uebrigen erscheint das Zwischen-
gewebe kaum veréindert; die Septa sind héchstens an der Peripherie, wo sie
von der Scheide ausgehen, etwas verbreitert; nirgends jedoch sonst die Zei-
chen eines entziindlichen Processes.



Beitrige zur Pathologie und pathologischen Anatomie ete. 177

Das Gehirn ldsst auch nach der Erhdrtung bei makroskopischer Betrach-
tung nirgendwo etwaige sklerotische Herde entdecken; sowohl weisse wie graue
Substanz zeigen tiberall normales Aussehen.

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Hirnrinde fallt vor Allem ein
sehr starker Geffissreichthum auf. Dieselben sind durchgehends sehr erheb-
lich, vielfach in unregelméssiger, aneurysmatischer Weise erweitert und meist
strotzend gefillt. Die Wandungen derselben sind zum Theil starr und glin-
zend und zeigen eine lebhafte Kernvermehrung. Die Scheiden zum Theil, be-
sonders in den Central- und oberen Theilen der Stirnwindungen, hochgradig
ausgedehnt und mit massenhaft kleinzelligen Elementen, Pigmentkdrnchen und
-Haufen erfiillt. Hin und wieder kleine Blutungen im Gewebe, Die oberste
Rindenschicht ist ziemlich breit und bietet das Bild eines starren, engmaschi-
gen Netzes dar, welches von starr glénzenden Fibrillen gebildet wird, in dem
viele #stige Zellen eingebetiet sind. In den {ibrigen Rindenschichten fallt vor
Allem eine ziemlich intensive Vermehrung der zelligen Elemente auf, die zum
Theil die starre, rundliche Form der kleinen Zellen zeigen, welche so massen-
haft in den Gefissscheiden sich vorfinden. Zum Theil liegen dieselben in den
auffallend grossen Liicken, welche sich iiberall um die Ganglienzellen, sowie
um die @ibrigen grosseren zelligen Elemente und um die Gefdsse herum vor-
finden. Die Ganglienzellen erscheinen zum Theil glinzend, mit auffallend
scharfen Contouren versehen, wohl auch hier und da auffallend klein. Das
Zwischengewebe hat sein gewdhnliches feinkérniges Aussehen verloren und
wird von zahlreichen, starren feinen Fibrillen netzformig durchzogen.

In der weissen Substanz begegnen wir denselben Gefdssverinderungen
wie in der Rinde. Das Zwischengewebe weist einen grossen Reichthum
an zelligen Elementen auf, die sich zum grossten Theil als reich veristelte,
breite Spinnenzellen erweisen und deren feine, zarte Ausliufer sich mit ein-
ander verweben und dem Zwischengewebe ein faseriges, netzférmiges Aus-
sehen verleihen.

Wir haben es also in unserem Falle einmal mit einem diffus
sklerotischen Processe, der iiber die ganze Gehirnrinde verbreitet war,
zu thun, andererseits aber mit herdweise aufgetretenen Ahnlichen Ver-
anderungen, die neben den gleichen diffusen Processen im Rickenmark
Platz gegriffen hatten. Es bildet also dieser Fall zugleich mit den
beiden von F. Schultze veréffentlichten Fallen eine reine Misch- und
Uebergangsform zwischen den eigentlichen multiplen Herdsklerosen
und den diffus sklerotischen Processen, die, wie wir gesehen haben,
anatomisch nur durch die Intensitéit der Verdnderungen unterschieden
sind. In klinischer Beziehung haben diese Fille ein besonderes In-
teresse dadurch, dass sie sich durch ihren Verlauf, durch gewisse
Symptomengruppen von allen ibrigen bekannten Fillen von multipler

Sklerose unterscheiden. Sowohl in unserem Falle, als auch in dem
Archiv f. Psychiatrie. XIIT. 1. Heft. 12
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ersten Falle von Schultze (der zweite Fall kann wegen fehlender
klinischer Beobachtung hier nicht in Betracht kommen) tritt aus dem
reichen, vielgestalteten Krankheitsbilde ein Complex von Symptomen
mehr oder weniger deutlich hervor, den wir bei einer andern Krank-
heitsform, der progressiven Paralyse zu finden gewohnt sind. Ich
rechne hierzu vor Allem die charakteristischen psychischen Symptome
wie progressiv zunehmende Demenz, auffallenden Stimmungswechsel,
die sich meist in Extremen bewegt, die zeitweise auftretenden Erre-
gungszustinde, die schwachsinnigen Grossenideen ete., sodann aber
auch die epileptiformen Anfille, denen wir bei der progressiven Para-
lyse haufig, bei der multiplen Herdsklerose dagegen nur selten, oder
gar nicht begegnen (Erb, Rickenmarkskrankheiten). Alle diese Sym-
ptome pflegen wir heut zu Tage auf chronisch entziindliche diffuse
Processe in der Hirnride zuriickzufiihren, und diirfte es daher wohl
gerechtfertigt sein, auch in diesen Fillen diese typisch paralytischen
Erscheinungen mit den in der Hirnrinde diffus verbreiteten skleroti-
schen Processen in Verbindung zu bringen. Ob wir jedoch hiernach
heute schon berechtigt sein dirften, firderhin aus dem Verlaufe und
Vorhandensein einer mehr oder weniger gréssern Anzahl derartiger
paralytischer Symptome direct bei solchen Fillen, welche wir im
Uebrigen wegen ihrer krankhaften Erscheinungen als multiple Herd-
sklerose auffassen wiirden, auf diffuse Hirnrindensklerose neben mul-
tiplen Herden, also auf solche ,Mischformen“ zu schliessen, wollen
wir einstweilen dahin gestellt sein lassen, immerhin aber betonen,
dass von den bis jetzt bekannten Fillen keiner direct gegen diese
Annahme sprechen wiirde. In dem Falle von Claus*), der zu Leb-
zeiten das Bild einer progressiven Paralyse darbot, fand sich neben
multiplen Herden auch eine Atrophie des Stirnhirns, wahrend in dem
Falle, den Schiile™) beschreibt, und der zu Lebzeiten keinen typisch
paralytischen Verlauf zeigte, sich allerdings ,Verdichtung des Neu-
rogliaschwammgewebes®, aber keine Gefissveranderung vorfand, wes-
halb es sehr fraglich erscheint, ob dieser Fall hierher zu rechnen
wire.

Von den iibrigen klinischen Symptomen, welche Patient in un-
serem Falle darbot, méchte ich nur noch die eigenthiimliche Aende-
rung der Sprachsttrung erwihnen und hierbei nochmals hervorheben,

*) Zeitschrift fiir Psychiatrie Bd. 35.
**) Zeitschrift fir Psychiatrie Bd. 35.
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dass dieselbe im spdtern Verlaufe sich niecht mehr durch Silbenstol-
pern, Umsetzen von Buchstaben und Silben auszeichnete, wie in
fritheren Stadien der Krankheit, sondern dass neben einer gewissen
Neigung die Silben etwas langsam und gedehnt auszusprechen, haupt-
sichlich ein ziemlich starkes Zittern, Tremuliren der Stimme auffiel.
Diese Aenderung der Sprachstorung trat allmilig wihrend jener Zeit
auf, wo sich das lebhafte Intentionszittern entwickelte. Gerade dieses
Zusammenauftreten beider Symptome mochte ich besonders betonen,
weil ich darin wenigstens eine theilweise Erklirung der Genese der
Sprachstérung erblicken méchte. Ich denke mir ndmlich, dass dieses
zitterige, mickernde Timbre der Stimme gleichfals durch ein Zittern
der Sprachmuskulatur, hauptsichlich also der Stimmbinder bedingt
gewesen wire, und dass demnach die Sprachstérung zum Theil we-
nigstens auf dieselbe Ursache wie auch das Intentionszittern zuriick-
zufithren sei.

Durch welche pathologischen Verdnderungen dieses Intentions-
zittern bedingt gewesen wire, wollen wir hier nicht naher erdrtern,
da bis heute die Ansichten iber die Bedingungen fiir sein Zustande-
kommen noch allzusehr getheilt sind. Tmmerhin aber méchte ich im
Hinblick auf vorliegenden Fall bemerken, dass, streng genommen, bis
jetzt kein zwingender Grund vorliegt, welcher verbietet, auch Er-
krankungen des Riickenmarkes als Ursache fiir das Intentionszittern
anzunehmen. Jedenfalls diirfte kein Fall von einfacher diffuser
Hirnrindensklerose bekannt sein, bei dem sich ein derartiges Inten.
tionszittern, eine derartige Sprachstérung vorfand, wie in uonserem
Falle.

Eine weitere kurze Erwihnung verdient wohl noch der eigen-
thitmliche Befund an den beiden N. oculomotorii. Wie wir oben ge-
sehen haben, finden sich in denselben, neben entziindlichen Processen
in den Nervenscheiden, ausgesprochene parenchymatidse Veridnderun-
gen, die in diffuser irregulirer Weise tber den ganzen Querschnitt
des Nerven verbreitet sind. Vielleicht diirfte es sich hier um #hn-
liche Processe handeln, wie sie bel der Meningitis spinalis beobachtet
worden sind, wo man auch diffus im Riickenmark verbreitete einzelne
geschwollene Nervenfasern fand, ohne dass Gefass- oder sonstige anf-
falllende Verinderungen im Riickenmarke selbst vorhanden gewesen
wiren (Erb, Krankheiten des Riickenmarks). Etwas Sicheres lisst
sich jedoch dariiber nicht sagen, da bei der leider mnicht ganz
vollstindigen Untersuchung der Nervenkerne eine centrale Ursache
nicht ganz ausgeschlossen bleibt. In Folge dessen wird wohl auch
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die weitere Frage, ob die beiderseitige Ptosis auf diesen Veranderun-
gen der Nerven beruhe, eine offene bleiben miissen,

Als atiologisches Moment fiir die Erkrankung dirften wir wohl
in unserem Falle neben den Excessen das Trauma ansehen, welches
Patient durch den Fall aus betrichtlicher Hohe erlitten hatte, da
sich direct an dasselbe die ersten Prodrome der nachfolgenden Er-
krankung anschlossen.

Zum Schlusse spreche ich Herrn Professor Fiirstner fir
die freundliche Ueberlassung des Materiales meinen herzlichsten
Dank aus.



